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Points Forts a comprendre 


• La pancreatite aigue est une maladie 
inflammatoire du pancreas qui represente 
une reponse unique a des causes diverses. 

• Le debut de la maladie est marque par l’activation 
intracellulaire des enzymes pancreatiques 
provoquant une autodigestion de la glande. 

• L’intensite de ces phenomenes est tres variable, 
expliquant la grande variabilite de la gravite 
de la maladie. 

• 80 a 90 % des pancreatites aigues sont benignes 
et guerissent spontanement. 

• 10 a 20 % sont graves et leur evolution 

est marquee par des complications systemiques 
et locales liees a la liberation massive d’enzymes 
actives dans la circulation et a l’importance 
de la necrose pancreatique et peripancreatique. 


La pancreatite aigue est une maladie inflammatoire 
aigue du pancreas de gravite tres variable. L’ inflammation 
peut rester localisee au pancreas, s’etendre vers les tissus 
voisins, et etre responsable de defaillances viscerales 
multiples. La mortalite globale de la maladie reste 
inchangee depuis 2 decennies (10 a 15 % des cas) malgre 
P amelioration de la prise en charge grace au progres de 
la reanimation, l’apport du scanner et de la radiologie 
interventionnelle. Dans la majorite des cas (80 a 90%), 
il s’agit d’une affection benigne dont la guerison est 
spontanee et ne necessite aucun traitement specifique. 
Dans ces formes, le principal probleme est celui du 
diagnostic etiologique. Sa recherche est indispensable 
pour traiter la cause de la pancreatite et eviter les recidives. 
Dans 10 a 20% des cas, la pancreatite est grave et pose 
des problemes complexes de prise en charge. La mortalite 
des formes graves reste encore elevee, variant de 20 a 30 %. 

Physiopathologie 

La physiopathologie de la pancreatite aigue a ete etudiee 
essentiellement grace a des modeles experimentaux. Les 
evenements initiaux de la maladie ont lieu dans les 
cellules acineuses. Ces cellules synthetisent des quantites 
importantes de proteines qui sont secretees sous forme 
inactive dans les canaux pancreatiques puis le duodenum 
ou l’enteropeptidase active le trypsinogene, qui a son 
tour active les autres zymogenes. Au cours de la pancreatite 
aigue, on observe une colocalisation des zymogenes et 
des hydrolases lysosomiales qui aboutit a une activation 


intracellulaire du trypsinogene puis des autres enzymes 
pancreatiques. Les systemes inhibiteurs de la trypsine, 
normalement presents dans les cellules acineuses sont 
satures, aboutissant a une destruction des acini. Les acini 
detruits liberent des enzymes activees dans le retroperitoine, 
le peritoine et la circulation generale. Ces enzymes et les 
mediateurs de la reaction inflammatoire actives sont 
responsables des lesions macroscopiques locales et des 
defaillances viscerales. 

Malgre la connaissance des phenomenes intracellulaires 
initiaux, des questions restent actuellement sans reponse : 
quels facteurs sont responsables de la gravite de la 
pancreatite ? Une meme cause pouvant provoquer une 
pancreatite grave ou benigne, de quelle fa<;on des causes 
tres differentes aboutissent aux memes consequences 
intracellulaires ? 

Pour certaines causes frequentes de pancreatite aigue, 
des hypotheses ont ete faites. La physiopathologie de la 
pancreatite alcoolique est mal connue. II existe 2 hypo- 
theses principales. Au cours de l’ingestion massive d’alcool, 
on observe une diminution de la pression basale du 
sphincter d’Oddi avec facilitation de reflux duodenal 
dans le canal de Wirsung responsable de L inflammation 
pancreatique. L’autre hypothese est celle d’un effet toxique 
direct de l’alcool sur le parenchyme pancreatique. La 
pancreatite aigue atteint 3 a 8 % des malades ayant des 
calculs vesiculaires mais peut atteindre 20 % des malades 
ayant une microlithiase (calculs < 3 mm de diametre). 
La pancreatite aigue est liee au passage de calculs de la 
voie biliaire principale dans le duodenum a travers l’am- 
poule de Vater. Ce phenomene est responsable chez les 
malades ayant un canal bilio-pancreatique commun d’un 
reflux bilio-pancreatique responsable de l’initiation de la 
pancreatite aigue. Une autre hypothese est celle de 
[’obstruction du canal de Wirsung par le calcul entrainant 
une hyper-pression dans les canaux pancreatiques qui 
serait responsable de la pancreatite aigue. 

Lesions anatomiques 

Les lesions anatomiques observees au cours de la pan- 
creatite aigue (PA) concernent le pancreas lui-meme et 
les tissus peripancreatiques. Les lesions du pancreas 
varient du simple axle rue a une necrose plus ou moins 
etendue de la glande. L’ inflammation pancreatique peut 
etre responsable d’un epanchement liquidien qui se 
collecte dans les espaces anatomiques retroperitoneaux 
et peut etre associee a un epanchement libre dans la 
grande cavite peritoneale. La necrose peut interesser les 
tissus du retroperitoine et parfois s’etendre tres a distance 
de la loge pancreatique. Ces differentes lesions ont ete 
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definies tres precisement a la Conference d’ Atlanta (1992) : 

- collections liquidiennes aigues : elles surviennent 
precocement au cours de 1’evolution de la pancreatite 
et n’ont pas de paroi propre ; 

- necrose pancreatique : zones limitees ou etendues de 
parenchyme devitalise, elles sont souvent associees a 
la necrose des tissus graisseux peripancreatiques. La 
necrose peut etre sterile ou infectee ; 

- abces du pancreas : collection circonscrite de pus, 
situee habituellement au voisinage du pancreas, et 
contenant peu ou pas de necrose ; 

- pseudokystes aigus : collection de liquide pancreatique 
circonscrite par une paroi non epithelialisee survenant au 
moins 4 semaines apres un episode de pancreatite aigue. 

Diagnostic 

Etiologie - Epidemiologie 

L’ incidence de la pancreatite aigue par an pour 100 000 habi- 
tants differe considerablement selon les pays. L’ incidence 
varie de 5 pour 100 000 a 80 pour 100 000. Dans les pays 
anglo-saxons, une augmentation de l’incidence de la 
pancreatite aigue a ete observee (notamment pour la 
pancreatite alcoolique) mais peut-etre s’agit-il simplement 
d’une amelioration des moyens diagnostiques. Les prin- 
cipals etiologies de la pancreatite aigue sont la lithiase 
biliaire et l’alcoolisme. L’ incidence relative de ces 2 causes 
varie selon les pays mais represente environ 80 % des causes 
de pancreatite. 

1. Pancreatite aigue biliaire 

Le diagnostic de lithiase biliaire est essentiel car le 
traitement de la maladie causale permet d’eviter les 
recidives dont la gravite est imprevisible. Ce diagnostic 
repose sur l’interrogatoire qui peut mettre en evidence 
des antecedents de colique hepatique ou une lithiase 
vesiculaire connue. La pancreatite biliaire ne presente 
aucune particularite clinique. Le score de Blarney montrait 
que 5 facteurs etaient des facteurs independants de 
prediction d’une pancreatite biliaire (tableau I). Le 
diagnostic est habituellement confirme par Techographie 
abdominale plus utile pour le diagnostic de lithiase en 
periode aigue que pour evaluer les lesions pancreatiques. 
Le diagnostic de lithiase vesiculaire peut etre fait ainsi 
dans 90 % des cas. II est en revanche tres difficile de mettre 
en evidence par Techographie la lithiase choledocienne 
qui n’est objectivee que dans 25 % des cas. Le scanner a 
une sensibilite moindre dans la detection de la lithiase 
biliaire que l’echographie. La cholangiographie imagerie 
par resonance magnetique (IRM) a une tres bonne sensi- 
bilite et specificite (> 90 %) pour le diagnostic de lithiase 
de la voie biliaire principale. Cependant cet examen doit 
etre reserve au cas ou l’etiologie biliaire n’aurait pas ete 
mise en evidence par les examens precedents. L’echo- 
endoscopie n’a pas de place en urgence. Cet examen, 
qui necessite une anesthesie generale, peut etre realise 
dans le cas ou la pancreatite semble idiopathique. 


Tableau I 

Score de Blarney 


□ Femme 

□ Age > 50 ans 

□ Phosphatases alcalines >300 UI/L 

□ ALAT > 100 UI/L 

□ Amylase >4 000 UI/L 

ALAT : alanine amino-transferase. 


2. Pancreatite alcoolique 

Le diagnostic de pancreatite aigue alcoolique repose sur 
l’interrogatoire du malade et de sa famille et la 
recherche de signes cliniques et biologiques d’alcoolisme. 
En l’absence de notions anamnestiques, le diagnostic est 
parfois difficile et ne peut-etre retenu qu’apres avoir 
elimine d’autres etiologies. II est egalement difficile de 
diagnostiquer, lors d’un premier episode, une pancreatite 
chronique debutante. 

3. Obstruction des canaux pancreatiques 

Elle peut etre due a des affections benignes ou malignes. 
Parmi les affections benignes le pancreas divisum est 
une cause frequente. II resulte de la fusion incomplete 
de canaux pancreatiques des ebauches dorsale et ventrale 
du pancreas embryonnaire. Les canaux pancreatiques se 
drainent de fa?on insuffisante par la papille accessoire creant 
une hyperpression intracanalaire responsable d’episodes 
recidivants mais habituellement de faible gravite de pan- 
creatite aigue. Le diagnostic repose sur la Wirsungo-IRM 
qui montre les anomalies canalaires. Les diverticules de 
la fenetre duodenale, des dysfonctions du sphincter 
d’Oddi peuvent etre responsables de pancreatite aigue. 
Les affections malignes (cancer du pancreas) ou a potentiel 
malin [ampullome benin, tumeur intra-pancreatique 
mucineuse et papillaire (TIPMP)] doivent etre recherchees 
devant toute pancreatite dont la cause n’est pas evidente. 
L’enquete etiologique doit etre menee apres resolution de 
l’episode aigu. Le diagnostic repose sur les examens 
d’imagerie [tomodensitometrie (TDM), cholangio-pan- 
creatographie retrograde endoscopique (CPRE)] et sur 
T echo-endoscopie. 

4. Causes iatrogeniques 

Les pancreatites aigues survenant apres cholangio- 
pancreatographie retrograde endoscopique et sphincte- 
rotomie endoscopique sont de diagnostic facile. Les 
pancreatites medicamenteuses sont rares. Le diagnostic 
de certitude ne peut etre etabli que si la reintroduction de 
la molecule entraine une recidive. 

Les pancreatites postoperatoires peuvent survenir apres 
n’importe quel type d’ intervention, mais le plus souvent 
apres chirurgie de la voie biliaire principale ou du pancreas. 
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Le diagnostic doit etre evoque devant un syndrome dou- 
loureux abdominal postoperatoire et repose essentielle- 
ment sur le scanner. 

5.Autres causes 

• L’hypertriglyceridemie (primitive ou secondaire a 
l’alcoolisme) et l’hypercalcemie (hyperparathyroidie, 
syndrome paraneoplasique, intoxication a la vitamine 
D) peuvent etre responsables de pancreatite aigue. 

• D ’autres causes de pancreatite aigue sont tres rares : 
maladies auto-immunes, maladies inflammatoires du 
tube digestif, causes infectieuses bacteriennes, virales 
(oreillons), parasitaires. Dans certains cas, aucune cause 
n’est retrouvee. II faut alors reprendre l’enquete etiolo- 
gique a distance de l’episode aigu. 

Diagnostic clinique 

Le tableau clinique est domine par les douleurs abdominales 
qui sont presentes dans pres de 100% des cas. Le siege 
initial de la douleur est habituellement epigastrique, 
irradiant vers les hypocondres et transifixiante. L’intensite 
est rapidement tres importante. La douleur peut durer 
plusieurs jours. Les vomissements abondants sont frequents. 
L’ ileus intestinal est present dans 70 a 90 % des cas. La 
fievre est generalement absente au debut de la maladie. 
Ces signes fonctionnels tres intenses contrastent avec un 
examen clinique souvent pauvre et non specifique. 
Cependant les donnees de l’examen de l’abdomen sont 
tres variables allant de la simple douleur provoquee a la 
contracture generalisee. Certains signes classiques sont 
retrouves dans moins de 5 % des cas et temoignent 
d’une pancreatite aigue grave. II s’agit d’ecchymoses 
periombilicales (signe de Cullen) et des flancs (signe de 
Grey-Turner). Le diagnostic peut etre plus difficile 
lorsque le patient presente un choc avec des defaillances 
viscerales (deshydratation, fievre, tachycardie, hypoxie). 
La pancreatite aigue benigne est caracterisee par une 
evolution rapide vers la disparition des signes fonctionnels, 
des signes d’examen et des anomalies biologiques. Elle 
pose essentiellement le probleme de la recherche etiologique 
au cours de la meme hospitalisation. 

Les pancreatites aigues severes sont associees a des 
defaillances viscerales et (ou) des complications locales 
telle que la necrose pancreatique sterile ou infectee et 
des collections liquidiennes. La pancreatite aigue severe 
evolue generalement en deux phases. Une premiere 
phase marquee par des defaillances viscerales et un syn- 
drome inflammatoire qui peut etre responsable de fievre 
sans qu’il existe de foyer septique intra-abdominal et 
une deuxieme phase survenant entre 8 et 15 jours apres 
le debut de la maladie marquee par les complications 
infectieuses locales qui sont pour la plus grave la sur- 
infection de la necrose pancreatique qui rend compte de 
80 % des deces. Le diagnostic de pancreatite aigue doit 
etre evoque devant un syndrome clinique evocateur 
mais ne peut etre affirme que par les examens comple- 
mentaires. 


Diagnostic biologique 

Le dosage du taux serique des enzymes pancreatiques 
joue un role majeur dans le diagnostic biologique de la 
maladie. Le dosage le plus classique est celui de T amylase 
serique qui est eleve dans 80% des pancreatites aigues. 
La sensibilite de l’amylasemie dans le diagnostic des 
pancreatites varie de 8 1 a 85 %. La specificite varie de 
87 a 89 %. II s’agit d’un examen simple, aisement realisable 
en urgence. Cependant, la lipasemie avec une sensibilite 
variant de 92 a 95 % et une specificite variant de 95 a 97 % 
est certainement le meilleur marqueur du diagnostic. 
L’elevation de la lipasemie est plus prolongee que celle 
de l’amylasemie. 

La valeur seuil habituellement reconnue pour evoquer le 
diagnostic de pancreatite aigue pour l’amylasemie et la 
lipasemie est de 3 fois la normale. De nombreux autres 
enzymes ont ete etudies (tripsinogene, proteines pan- 
creatiques specifiques, tripsinogene 2 urinaire). Ils ont 
une sensibilite et une specificite au moins egales a celles 
de la lipasemie. Cependant ces dosages ne sont pas 
encore de pratique courante en dehors du dosage du 
tripsinogene de type 2 qui peut etre realise precocement 
sur bandelette urinaire. 

■ Imagerie 

Les radios d’abdomen sans preparation montrent 
typiquement une anse jejunale sentinelle situee dans 
Lhypocondre gauche et permet surtout d’eliminer un 
pneumoperitoine temoignant d’une perforation d’organe 
creux. II peut montrer plus rarement un ileus diffus. 
L’echographie abdominale en urgence peut mettre en 
evidence une augmentation de volume du pancreas et la 
presence de coulees liquidiennes peripancreatiques. En 
fait cet examen est souvent d’interpretation difficile, 
gene par T ileus. L’echographie a surtout un role dans le 
diagnostic etiologique et doit etre realisee en urgence 
pour rechercher une lithiase biliaire. 

La tomodensitometrie n’est utile en urgence qu’en cas 
de doute diagnostique. Elle a plus une valeur pronostique 
que diagnostique. Un scanner peut etre indique lorsque 
le diagnostic est difficile. C’est notamment le cas des 
pancreatites aigues postoperatoires lorsque l’examen 
clinique est difficile chez un malade de reanimation. 

A l’heure actuelle, l’IRM n’est qu’exceptionnellement 
utilisee en urgence. 

Diagnostic difTerentiel 

En raison du caractere non specifique de la symptomatologie, 
d’autres urgences abdominales peuvent etre evoquees. 
L’ ulcere perfore est habituellement associe a un pneumo- 
peritoine, l’interrogatoire permet parfois de retrouver 
des antecedents d’ulcere, il peut exister une hyperamylasemie 
mais qui est en general inferieure a 3 fois la normale. 
Les complications de la lithiase biliaire (colique hepatique, 
cholecystite aigue) doivent etre discutees. Elies ne s’ac- 
compagnent pas d’hyperamylasemie. L’angiocholite par 
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migration choledocienne d’un calcul vesiculaire peut 
etre associee a une pancreatite aigue. Enfin la pancreatite 
aigue peut donner des syndromes a manifestation occlusive 
predominate ou un tableau a type de peritonite par suf- 
fusion de liquide pancreatique dans la grande cavite 
peritoneale. Dans ces affections, il peut y avoir une ele- 
vation discrete de l’amylasemie. C’est dans ces cas de 
diagnostic difficile que le scanner prend toute sa valeur. 

Pronostic 

Evaluation de la gravite 

Devaluation initiale de la gravite de la pancreatite est 
necessaire pour mettre en place un dispositif de sur- 
veillance adequat afin de ne pas prendre de retard dans 
le traitement d’une complication. 11 n’est pas possible de 
prejuger de revolution sur les signes cliniques initiaux 
des defaillances viscerales pouvant etre presentes precoce- 
ment dans des formes devolution rapidement favorable. 
Cependant 1’ appreciation clinique de la gravite ne doit pas 
etre sous-estimee pouvant atteindre une valeur predictive 
positive de 77% pour les formes graves. Devaluation 
clinique restant cependant subjective et dependant de 
l’experience du praticien, il s’est avere necessaire d’etablir 
des criteres objectifs de pronostic qui ont ete l’objet de 
nombreuses etudes depuis presque 3 decennies. 

1. Scores biocliniques multifactoriels 

De premier score etabli est le score de Ranson (1974) 
qui comporte 1 1 criteres biocliniques dont 5 sont mesures 
lors de 1’ admission et dont les variations des 6 autres 
sont mesurees dans les 48 h qui suivent 1’ admission 
(tableau II). Un score analogue (score de Glasgow) pro- 
pose en 1978 et modifie ulterieurement est base sur la 
mesure de 9 criteres pronostiques durant les 48 premieres 
heures apres l’admission (tableau III). Pour ces 2 scores, 
la presence de 3 criteres ou plus est indicative d’une 
pancreatite grave. Ces scores permettent de classer cor- 
rectement la gravite de la pancreatite dans 70 a 86 % des 
cas. Des autres scores devaluation sont des scores non 
specifiques utilisables en reanimation et qui ont l’avan- 
tage de pouvoir etre recueillis sur 24 h et de donner une 
evaluation rapide de la gravite. Il s’agit du score 
APACHE II ( Acute physiology and chronic health 
evaluation) qui est equivalent au score de Ranson et au 
score IGS (index de gravite simplifie). Ces 2 scores ont 
l’avantage de pouvoir etre obtenus des l’admission et 
surtout d’etre repetes au cours de revolution. Ils com- 
ponent des criteres biocliniques qui sont recueillis en 
routine chez les malades de reanimation. Cependant la 
difficulte de recueil des donnees necessaires a l’etablis- 
sement des scores multifactoriels a amene a rechercher 
des facteurs predictifs plus simples. D’autres scores 
multifactoriels ont ete decrits et ne sont pas specifiques de 
la pancreatite aigue. Contrairement au score APACHE II, 
ils n’ont pas ete valides par rapport aux scores classiques 
valides dans la pancreatite aigue (SIRS, SOFA, ODIN). 


Tableau II 

Score de Ranson bioclinique 



Valeurs seuil 

Parametre 

1974 

1979 


toutes causes 

cause biliaire 

Admission 

Age 

> 55 ans 

> 70 ans 

Leucocytose 

> 16x1 0 9 /L 

> 18 x 10 9 /L 

Glycemie 

>11 mmol/L 

>12 mmol/L 

LDH 

> 350 UI/L 

> 400 UI/L 

ASAT 

> 250 UI/L 

> 250 UI/L 

0-48 h 



Chute de l’hematocrite 

> 10% 

> 10% 

Augmentation 
de l’uree sanguine 

>1,8 mmol/L 

> 0,4 mmol/L 

Calcemie 

< 2 mmol/L 

< 2 mmol/L 

Pa0 2 

< 60 mrnHg 


Diminution 
des bicarbonates 

> 4 mmol/L 

> 5 mmol/L 

Sequestration 

liquidienne 

> 6 000 mL 

> 4 000 mL 


Tableau III 

Score de Glasgow initial et modifie 


Parametre 

Valeurs seuil 

1978 

1981 

1984 

Age 

> 55 ans 


> 55 ans 

Pa0 2 

<8kPa 

< 8 kPa 

< 8 kPa 

Albumine 

< 32 g/L 

< 32 g/L 

< 32 g/L 

Calcemie 

< 2 mmol/L 

< 2 mmol/L 

< 2 mmol/L 

Leucocytose 

> 15 x 10 9 /L 

> 15 x 10 9 /L 

> 15 x 10 9 /L 

ASAT 

> 100UI/L 

> 200 UI/L 


LDH 

> 600 UI/L 

> 600 UI/L 

> 600 UI/L 

Glycemie 

>10 mmol/L 

>10 mmol/L 

>10 mmol/L 

Uree sanguine 

>16 mmol/L 

>16 mmol/L 

>16 mmol/L 
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2. Marqueurs biologiques independants 

Parmi les marqueurs pronostiques unifactoriels, le seul 
qui soit valide et qui peut etre obtenu en urgence est la 
proteine C reactive dont le taux serique augmente des le 
l er jour de la maladie, un taux superieur a 150 mg/L 
indique une forme grave avec une valeur predictive 
positive superieure a 90 %. Le dosage urinaire du peptide 
d’activation du tripsinogene (PAP) semble etre un facteur 
pronostique interessant des les premieres heures suivant 
le debut de la maladie mais n’est pas encore completement 
evalue. De tres nombreux autres facteurs seriques ont 
une valeur pronostique mais du fait de la complexity de 
leur dosage, ne sont pas utilises en routine. 11 s’agit 
d’enzymes pancreatiques (isoenzyme P3, elastase 1), les 
produits consequence de la proteolyse (methemalbumine), 
des anti-proteases (a2-macroglobuline), des enzymes 
leucocytaires (phospholipase A 2 et elastase leucocytaire). 
Les taux des cytokines pro [interleukine 6 (IL 6)] et anti- 
inflammatoire (IL 10) sont augmentes dans la pancreatite 
aigue mais leur valeur pronostique n’est pas encore validee 
definitivement. Les taux d’lL 8 et de procalcitonine 
serait significativement plus eleve dans les pancreatites 
aigues avec necrose. 

Criteres pronostiques de I’imagerie 

Le scanner a totalement modifie la prise en charge des 
pancreatites aigues graves. II doit etre realise selon une 
technique precise avec injection de produit de contraste 
iode. II permet de voir 2 types de lesions : des lesions de 
la glande pancreatique elle-meme et les collections 
peripancreatiques. Normalement, le pancreas prend de 
fa9on homogene le produit de contraste. En cas d’cedeme 
ou de necrose de la glande, certaines zones du pancreas 
ne se rehaussent pas apres injection de produit de 
contraste. Ces zones sont considerees comme des zones 
de necrose pancreatique. Les autres lesions sont les 
collections peripancreatiques que Ton identifie par leur 
localisation anatomique dans les espaces peripancrea- 
tiques et retroperitoneaux. Le score tomodensito- 
metrique de Ranson (tableau IV) est base sur la mesure 
du nombre de coulees peripancreatiques mais ne prend 
pas en compte les anomalies du pancreas lui-meme. Le 
pronostic est d’autant plus grave que le nombre de coulees 
est important. 

Le score de Baltazar (tableau V) associe le score initial 
de Ranson a une evaluation de la necrose pancreatique. 
Le scanner n’est pas utile dans les pancreatites aigues 
dont revolution clinique est rapidement et spontanement 
favorable. En revanche, il est utile dans les pancreatites 
graves mais doit etre realise alors dans les 48 a 72 h qui 
suivent le debut de la maladie lorsque les lesions sont 
completement etablies. L’IRM donne des informations 
analogues a celles du scanner en montrant mieux les 
eventuelles zones hemorragiques. Elle a pour avantage 
d’eviter les irradiations repetees et l’injection de produit 
de contraste iode intraveineux. Cependant son role dans 
revaluation de la gravite n’a pas ete evalue. 


Tableau IV 

Score de Ranson 
tomodensitometrique 


A : normal 

B : augmentation du volume du pancreas 
C : densification de la graisse peripancreatique 
D : 1 coulee peripancreatique 
E : 2 coulees peripancreatiques ou plus 


Tableau V 


Score de Balthazar 


Index de severite 

Mortality 

(nombre de points) 

(%) 

<3 


3 

4 a 6 


6 

7 a 10 


17 

Avec : 



A = 0 point. 

Pas de necrose : 0 point. 

B = 1 point. 

Necrose < 30 % : 2 points. 

C = 2 points. 

Necrose 30-50 % : 4 points. 

D = 3 points. 

Necrose > 50 % : 6 points. 

E = 4 points. 




■ Complications tardives et pronostic 
a long terme 

Les pancreatites aigues benignes guerissent sans sequelles 
fonctionnelles. La plupart des malades ayant eu une 
pancreatite aigue grave ont une excellente qualite de vie 
et une esperance de vie non alteree. Cependant lorsque 
la necrose pancreatique etendue a necessity l’exerese 
d’une part importante du parenchyme pancreatique, 
peuvent se developper une insuffisance pancreatique 
externe et (ou) un diabete. 

Les complications locales a type de pseudokyste residuel 
persistant plusieurs mois apres l’episode aigu sont rares 
(2 %) et beneficient du meme traitement que les pseudo- 
kystes des pancreatites chroniques (derivation kysto- 
digestive chirurgicale ou endoscopique, drainage simple). 
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Traitement 

Toute pancreatite aigue diagnostiquee justifie une hos- 
pitalisation et une surveillance pluriquotidienne pour ne 
pas meconnaitre une evolution defavorable precoce. 

Pancreatites aigues benignes 

Le traitement des pancreatites aigues benignes comprend 
une hydratation essentiellement a base de cristallo'ides. 
L’alimentation per os n’est reprise qu’apres sedation 
complete des signes cliniques et normalisation du bilan 
biologique car une reprise precoce de 1’ alimentation peut 
entrainer une recidive des douleurs. La mise en place d’une 
sonde d’aspiration gastrique n’est pas necessaire en 
dehors de vomissements importants. Le controle de la 
douleur est essentiel, il peut utiliser des morphiniques, 
eventuellement donnes par des pompes a infusion. Une 
recherche poussee de la cause, notamment une lithiase 
biliaire ou une lesion tumorale du pancreas qui pourraient 
beneficier d’un geste therapeutique efficace est indispensable. 

Pancreatites aigues severes 

II n’y a pas de traitement specifique de la pancreatite 
aigue grave. A l’heure actuelle, aucun traitement specifique 
n’est capable de prevenir les complications locales et 
generates de la pancreatite aigue qu’il s’agisse des 
defaillances viscerales de la premiere phase liees a la 
reaction inflammatoire ou des complications secondaires 
liees a 1’evolution locale de la necrose pancreatique et 
peripancreatique. Les antiproteases n’ont pas fait la 
preuve de leur efficacite. L’a2-macroglobuline administree 
par perfusion de plasma frais congele et le gabexate 
mesilate dont l’efficacite a ete evaluee dans plusieurs 
etudes randomisees, n’ont pas fait la preuve de leur effi- 
cacite pour empecher les complications de la pancreatite 
grave. Les inhibiteurs de la secretion pancreatique 
(somatostatine et octreotide) ne diminuent ni la morbidity 
ni la mortalite des groupes traites par rapport aux 
groupes temoins. 

Recemment, un antagoniste du PAF (platelet activating 
factor ), le lexipafant a fait l’objet de plusieurs etudes. 
Malgre une tendance a la diminution de la frequence des 
defaillances viscerales initiales dans une premiere 
etude, d’autres etudes comportant un nombre important 
de malades ont montre que ce produit n’avait aucune 
efficacite sur la morbidite et la mortalite des pancreatites 
graves. Certains autres traitements specifiques - les 
inhibiteurs des recepteurs de la cholecystokinine A 
(loxiglumide) - amelioreraient les signes cliniques de 
pancreatite, mais leur efficacite n’est pas encore totalement 
evaluee. D’autres substances, notamment des inhibiteurs 
de la phospholipase A2, sont actuellement testees chez 
l’animal, leur efficacite chez Fhomme n’est pas connue. 
La dialyse peritoneale n’est actuellement plus utilisee. 
Son but etait d’empecher la reabsorption, par le peritoine, 
du liquide riche en enzyme exsude lors de l’inflammation 
pancreatique, et ainsi d’eviter le passage dans le sang 


d’enzymes activees. Certaines etudes avaient montre 
que la dialyse peritoneale permettait d’ameliorer les 
defaillances viscerales de la phase initiale de la maladie 
mais ne modifiaient pas la mortalite a long terme par 
complications locales. II s’agit d’une methode qui 
consiste a mettre en place un catheter de dialyse dans la 
grande cavite peritoneale sous anesthesie locale et a realiser 
par 24 h plusieurs cycles de lavage puis de recuperation 
declive du liquide de dialyse. Le traitement des pancreatites 
aigues graves est done un traitement symptomatique. Le 
traitement des defaillances viscerales doit etre realise dans 
un service de reanimation. La defaillance respiratoire peut 
necessiter une ventilation assistee, l’insuffisance renale, 
une dialyse. Ces traitements ne sont pas specifiques de la 
pancreatite aigue. 

Le but du traitement initial est de corriger l’hypovolemie 
en rapport avec l’inflammation retroperitoneale, les 
epanchements intraperitoneaux, les vomissements, l’ileus 
intestinal. L’ insuffisance renale est le plus souvent liee a 
l’hypovolemie initiale, et le plus souvent corrigee par le 
remplissage vasculaire a base de cristallo'ides ou de col- 
lo'ides. Cependant l’insuffisance renale peut etre organique, 
liee a des troubles de la coagulation ou une necrose 
tubulaire. Plusieurs techniques d’epuration extrarenale 
(dialyse, hemofiltration) peuvent etre utilisees. L’hypoxie 
est habituelle dans les pancreatites aigues severes et 
peut etre traitee par oxygene nasal. La survenue d’un 
syndrome de detresse respiratoire peut necessiter une 
ventilation mecanique parfois prolongee. 

Tres longtemps, le traitement des pancreatites aigues 
graves a comporte la mise au repos du tube digestif avec 
mise en place d’une sonde d’aspiration gastrique et 
apport nutritionnel par voie parenterale exclusive. S’il 
n’a pas ete prouve dans des etudes randomisees que la 
nutrition enterale ou parenterale etait necessaire dans les 
pancreatites aigues, il s’agit d’une affection inflammatoire 
responsable d’un catabolisme tres important et la necessite 
d’une nutrition artificielle n’est plus discutee. 
Actuellement le meilleur mode d’ administration est une 
nutrition enterale soit par jejunostomie d’ alimentation 
mise en place lors d’une intervention chirurgicale, soit 
par sonde lestee franchissant le duodenum. En mainte- 
nant l’integrite de la barriere muqueuse intestinale, la 
nutrition enterale diminue l’absorption d’endotoxines 
stimulant la production endogene de cytokines. En cas 
d’impossibilite d’utiliser la voie enterale, notamment au 
debut de la maladie lorsqu’un ileus important existe, la 
nutrition parenterale est indiquee. 

Actuellement la cause la plus frequente de mortalite des 
pancreatites aigues est la surinfection de la necrose 
pancreatique. Celle-ci survient le plus souvent a partir 
de la 2 e semaine devolution de la maladie, mais 25 % 
des malades ont une infection locale des la l re semaine 
apres le debut des symptomes. La contamination de la 
necrose pancreatique se fait par translocation des germes 
digestifs. Les bacteries les plus frequemment observees 
sont E. coli, les enterocoques, les pyocyaniques, les 
klebsielles et les Proteus. Bacteroides fragilis est retrouve 
dans 4 a 6 % des cas et Candida dans 8 % des cas. Les 
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etudes experimentales evaluant chez l’homme la pene- 
tration des antibiotiques dans le parenchyme pancreatique 
ont montre que les antibiotiques les plus efficaces sont 
l’imipenem, la ciprofloxacine, la piperacilline, la pefloxa- 
cine, les quinolones, les cephalosporines de 3 e generation 
et le metronidazole. A l’heure actuelle, les etudes evaluant 
Pefficacite des antibiotiques dans la prevention de la 
surinfection de la necrose realisees chez Phomme montrent, 
pour la plupart, une diminution du taux d’ infection locale 
mais pas de diminution de la mortalite. Une seule etude 
realisee pour des pancreatites alcooliques graves a montre 
une diminution du taux d’infection locale et de la mortalite. 
La decontamination du tube digestif semble aussi diminuer 
le taux de surinfection de la necrose, mais elle ne diminue 
pas la mortalite. Ce traitement est difficile a mettre en 
route. Malgre le peu de preuves retrouvees dans la litte- 
rature, la plupart des auteurs preconisent actuellement 
Putilisation d’une antibiotherapie a large spectre pour la 
prevention de la surinfection de la necrose. Cette anti- 
biotherapie peut etre responsable d’infections graves a 
Candida. La prevention de la surinfection a Candida par 
des antifongiques associee a P antibiotherapie a large 
spectre n’a pas ete etudiee. 

Traitement des complications locales 
de la pancreatite aigue grave 

Le traitement des complications abdominales de la pan- 
creatite aigue s’est considerablement modifie depuis les 
annees 1980, en raison de Putilisation du scanner, des 
techniques de diagnostic et de drainage percutane. Les 
resections pancreatiques reglees, precoces, etendues ont 
actuellement ete abandonnees. Leur but etait de tenter 
de supprimer les complications generates de la l re phase 
de la maladie en diminuant la liberation enzymatique 
par resection de parenchyme pancreatique et d’eviter, au 
cours de la 2 e phase, Pinfection de la necrose. Ces operations 
avaient un taux de mortalite variant entre 30 et 50%, 
n’empechaient pas la survenue de surinfection locale, et 
aboutissaient souvent a un sacrifice important de paren- 
chyme pancreatique sain. Les gestes chirurgicaux se 
sont orientes progressivement vers des necrosectomies 
limitees visant a realiser Pexerese du parenchyme 
necrotique et a preserver le parenchyme sain. 

Plus recemment, plusieurs etudes ont montre que la 
necrose sterile pouvait guerir sans intervention chirurgicale. 
Les interventions de drainage ne sont actuellement plus 
reservees qu’aux lesions infectees, necrose et (ou) col- 
lections liquidiennes. 11 est done essentiel de faire le dia- 
gnostic d’infection locale. Aucun signe clinique ne permet 
de porter le diagnostic d’infection intra-abdominale. En 
effet, au cours de la l re phase des pancreatites aigues 
graves, le syndrome inflammatoire peut etre responsable 
de choc, de defaillance viscerale et de fievre elevee, 
sans qu’il existe une infection bacterienne. 

Aucun examen biologique n’est actuellement fiable 
pour permettre de differencier la necrose sterile de la 
necrose infectee. L’ examen de reference pour le diagnostic 
d’infection est la ponction percutanee a l’aiguille fine 


qui est realisee soit sous echographie soit sous scanner 
dans les collections liquidiennes et les zones necrosees. 
La frequence des examens morphologiques depend de 
P evolution clinique. En cas d’ amelioration rapide des 
defaillances viscerales, il est inutile de repeter le scanner. 
Lorsqu’il y a aggravation de l’etat clinique ou reapparition 
de defaillances viscerales ou de fievre, il est necessaire 
de faire un nouveau scanner avec ponction a l’aiguille 
fine a la recherche d’une infection bacterienne. Toutes 
les collections accessibles techniquement doivent etre 
ponctionnees, car des zones steriles peuvent coexister 
avec des zones infectees. Ces prelevements doivent etre 
cultives pour les germes aero- et anaerobies. Le scanner 
peut montrer dans moins de 5% des cas, des bulles 
gazeuses au sein des collections liquidiennes ou des 
zones de necrose. Ce signe temoigne d’une infection 
bacterienne et suffit a lui seul a poser l’indication de 
drainage. Lorsqu’il s’agit de collection liquidienne 
infectee (lesions homogenes, hypodenses), il est licite de 
proposer un drainage percutane sous guidage tomodensito- 
metrique ou sous echographie. Cette methode permet 
d’eviter le drainage chirurgical dans 33 a 69 % des cas. 
Les echecs sont dus au faible calibre des drains mis en 
place par voie percutanee et a la meconnaissance de 
zones necrotiques qui sont mal vues au sein des collections 
liquidiennes, les debris ne pouvant s’ecouler par des 
drains de petit calibre. 

Recemment, Putilisation de drains de gros calibre associes 
a un lavage continu a permis de drainer des collections 
liquidiennes mais aussi des collections de necrose infectee. 
Lorsque le traitement percutane n’est pas possible, le 
drainage chirurgical s’impose. De tres nombreuses 
methodes ont ete proposees (laparostomie avec reinter- 
vention programmee, intervention a la demande, voie 
d’abord trans- ou retroperitoneale associee ou non au 
lavage continu de la loge pancreatique en postoperatoire, 
utilisation de la ccelioscopie). Il n’y a pas d’etude com- 
parant ces differentes methodes qui ont chacune des 
avantages et des inconvenients et doivent etre discutees 
en fonction des lesions observees au scanner. 

Les autres complications locales des pancreatites graves 
sont le plus souvent associees a la necrose. Il peut s’agir 
d’hemorragie par erosion des vaisseaux peripancreatiques 
( 1 % des cas) ou de perforations digestives (2 % des cas). 
Ces complications justifient un traitement chirurgical. 

Traitement de la cause 

Il s’agit essentiellement du traitement de la lithiase 
biliaire. Pour les pancreatites aigues de gravite faible et 
moderee, il est actuellement admis que P intervention 
doit avoir lieu au cours de la meme hospitalisation apres 
normalisation des signes cliniques et biologiques, jusqu’a 
un tiers des malades recidivant dans les 3 mois qui suivent 
la poussee de pancreatite. L’ intervention comprend une 
cholecystectomie avec cholangiographie peroperatoire 
de fa 9 on a verifier la vacuite de la voie biliaire principale. 
La frequence avec laquelle les calculs sont retrouves 
dans la voie biliaire principale depend de la date d’inter- 
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vention. En cffct. la majorite des calculs passe spontanement 
dans le duodenum, et si des calculs de la voie biliaire 
principale sont retrouves lorsque l’intervention est menee 
dans les 48 premieres heures chez 75 % des patients, 
apres 4 jours devolution les calculs ne sont plus retrou- 
ves que dans 25 % des cas. Certains auteurs proposent 
de realiser en preoperatoire une cholangiographie retro- 
grade avec sphincterotomie endoscopique si les calculs 
sont encore presents dans la voie biliaire, puis de proposer 
une cholecystectomie par laparoscopie, ce qui simplifie 
le geste operatoire. 

Ces 2 methodes (traitement chirurgical exclusif ou cho- 
langiographie retrograde puis cholecystectomie) ont ete 
comparees et aucune ne montre un avantage par rapport 
a 1’ autre. Dans le cas de pancreatite aigue grave, la 
lithiase biliaire passe au second plan. Le pronostic est 
domine par revolution de la necrose pancreatique et il a 
ete montre que la chirurgie biliaire precoce dans ces cas 
aggrave le pronostic. La sphincterotomie endoscopique 
en urgence n’ameliore pas le pronostic en dehors du cas 
particulier oil la gravite est dominee par un syndrome 
septique en rapport avec une angiocholite. La cholangio- 
graphie retrograde en urgence avec sphincterotomie 
endoscopique, s’il existe des calculs de la voie biliaire 
principale, est alors indiquee. ■ 


Pour en savoir plus 

The pancreas. Ed. Hans Beger - Blackwell Science. 


Points Forts a retenir 


• 80 % des pancreatites aigues sont dues 

a la lithiase biliaire ou a l’ingestion d’alcool. 

• Le diagnostic repose sur la clinique et le dosage 
de I’amylase et de la lipase. 

• La gravite de la pancreatite doit etre evaluee 
des l’admission. 

• II n’y a pas de traitement preventif 
des complications generates et locales. 

• Les pancreatites aigues benignes posent 
essentiellement le probleme du diagnostic 
etiologique pour traiter la cause (lithiase 
biliaire, tumeur du pancreas). 

• Les pancreatites graves posent le probleme 
d’une prise en charge complexe associant 
reanimation et chirurgie de la necrose infectee. 
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